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В последние годы отмечается значительный рост ново- 
рожденных детей с инфекционной патологией. В публи- 
кации освещены основные причины, клинические проявле- 
ния и методы диагностики внутриутробных инфекций. 
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В настоящее время инфекционная патология является 
ведущей причиной как заболеваемости, так и смертности 
новорожденных. Согласно ряду исследований, инфекци- 
онные заболевания выявляют у 50-60 % доношенных и 
у 70 % недоношенных детей. По результатам аутопсии 
новорожденных у 37,5 % умерших детей инфекционная 
патология была основной причиной смерти, сопутство- 
вала или осложняла течение основного заболевания [3]. 
В Республике Беларусь последние десятилетия отме- 
чается значительный рост абсолютного количества боль- 
ных новорожденных с инфекционной патологией (в 2004 
году - 1938 детей, 2009 г - 3223 новорожденных ребенка с 
инфекционной патологией). Инфекция, специфичная для 
перинатального периода занимает лидирующую пози- 
цию, несмотря на постоянное совершенствование пре- 
гравидарной подготовки, оптимизации тактики ведения 
беременности, внедрения более современных и инфор- 
мативных методов антенатальной диагностики внутриу- 
тробной инфекции, протоколов ее лечения и ряда других 
мероприятий. В этих условиях становится очевидной 
особая актуальность профилактики, своевременной ран- 
ней диагностики и эффективной терапии инфекционной 




Высокая инфицированность взрослого населения 
вирусами, бактериями и простейшими определяет значи- 
тельную распространённость внутриутробных инфекций 
(ВУИ).   Патологическое  воздействие  микроорганизмов 
на плод во время беременности и(или) родов приводит к 
разнообразным нарушениям, в том числе, гибели плода, 
формированию различных врожденных органных поро- 
ков, развитию тяжелого инфекционного воспаления или 
латентно текущему воспалительному процессу с элемен- 
тами персистенции в постнатальном периоде. Внутриу- 
тробная инфекционная патология является ведущей причи- 
ной неонатальной заболеваемости и смертности не только 
в грудном возрасте, но и приводящей к инвалидизации и 
смертности у детей в старших возрастных группах [3]. 
Следует различать такие понятия, как внутриутроб- 
ное инфицирование и внутриутробная инфекция. Вну- 
триутробное инфицирование плода представляет собой 
только проникновение микроорганизмов к плоду и его 
заражение. Однако, при этом отсутствуют признаки про- 
явления инфекционной болезни плода. Диагноз внутриу- 
тробного инфицирования у новорожденного устанавли- 
вается на основании выделения возбудителя из организма 
новорожденного, выявления антител IgM и низкоавид- 
ных антител IgG к возбудителям инфекции при рожде- 
нии. Внутриутробное инфицирование плода не означает 
неизбежного развития инфекционного заболевания с 
соответствующими клиническими проявлениями. 
Под внутриутробной инфекцией понимают реализа- 
цию внутриутробного инфицирования в виде клиниче- 
ского проявления инфекционного заболевания, которое 
может быть выявлено у новорожденного и плода [9]. 
В международной статистической классификации 
болезней Х пересмотра внутриутробные инфекции отно- 
сятся к классу ХVI «отдельные состояния, возникающие 
в перинатальном периоде» блоку Р35-Р39 «Инфекцион- 
ные болезни, специфичные для перинатального периода» 
и Р23 «Врожденная пневмония» [11]. 




Патогенетические механизмы возникновения, раз- 
вития и воздействия внутриутробной инфекции разно- 
образны и зависят от многих факторов: срока беремен- 
ности, при котором происходит инфицирование (чем 
раньше, тем хуже прогноз); вида возбудителя, его виру- 
лентности, массивности обсеменения; первичности или 
вторичности инфекционного процесса у беременной; 
путей проникновения инфекции к плоду (восходящий, 
нисходящий, гематогенный); степени распространенно- 
сти и интенсивности воспалительного процесса; состо- 





Внутриутробные инфекции могут вызывать 4 основ- 
ных класса возбудителей: I — бактерии, II — вирусы, Ш 
— простейшие и IV – грибы. 
Современные  исследования  показали,  что  наибо- 
лее часто внутриутробное заражение плода вызывают 
именно вирусные инфекции матери. Спектр видов виру- 
сов, вызывающих врожденную патологию, постоянно 
расширяется. Кроме вирусов краснухи, простого герпеса, 
цитомегаловируса, ее могут также вызвать вирусы ветря- 
ной оспы, гепатита В и С, гриппа, аденовирусы, энтеро- 
вирусы и некоторые другие[22,23]. 
Среди бактерий ведущими возбудителями ВУИ плода 
и новорожденного в настоящее время являются грамо- 
трицательные факультативно анаэробные бактерии: эше- 
рихии, клебсиеллы, протей и другие колиформные бак- 
терии. В последние годы в развитии патологии плода и 
новорожденного возросла роль стрептококков группы В. 
В настоящее время возрастает роль новых видов 
возбудителей  ВУИ  у  плода,  ранее  не  встречавшиеся 
при перинатальных инфекциях. Таковыми являются 
Haemophylus influenzae, α-гемолитические стрептококки, 
неспорообразующие анаэробы[20,25]. 
Кроме того, возбудителями ВУИ могут быть мико- 
плазмы, хламидии, грибы. Микоплазмы в классификации 
микроорганизмов занимают промежуточное положение 
между риккетсиями и вирусами. Одной из основных отли- 
чительных особенностей микоплазм является отсутствие 
ригидной клеточной стенки со всеми ее компонентами, 
 
Характер поражения плода на разных сроках гестации 
что при внутриклеточном паразитизме обуславливает 
устойчивость к терапевтическим агентам, воздейству- 
ющим на поверхностные структуры микробных клеток. 
Хламидии занимают промежуточное положение между 
грамотрицательными бактериями и вирусами и способны 
к внутриклеточному паразитированию [6,10,13]. 
Грибковые агенты также могут быть возбудителями 
внутриутробной инфекции. В последние годы среди жен- 
щин отмечается увеличение частоты влагалищного кан- 
дидоза. Грибковая инфекция может не только обусловить 
оральные и кожные проявления кандидоза у новорожден- 
ных, но и вызвать тяжелую патологию плода на разных 




Характер течения беременности при внутриутробной 
инфекции зависит от срока воздействия возбудителя. 
В зависимости от сроков инфицирования выделяют 
бластопатии, эмбриопатии и фетопатии. Патология бла- 
стогенеза (бластопатии) ограничена первыми 15 сутками 
после оплодотворения. Эмбриопатии возникают в сроки 
до 8 недель внутриутробного развития, фетопатии - с 9-й 
недели. 
Период бластогенеза характеризуется повышенной 
чувствительностью к повреждающим факторам. Большая 
часть зародышей, поврежденных в этом периоде, элими- 
нируются путем спонтанных абортов, которые происхо- 
дят через 1-3 недели после их повреждения или гибели. 
В  эмбриональном  периоде  происходит  закладыва- 
ние и формирование органов и систем. Этот период 
также характеризуется повышенной чувствительностью 
к повреждающим агентам и максимальной ранимостью 
зародыша. Эмбриопатии проявляются нарушениями 
формирования органов, которые часто заканчиваются 
гибелью эмбриона или врожденными пороками развития 
органов и систем[27]. 
Фетопатии имеют следующие особенности: 
•       врожденные пороки развития возникают лишь 
в органах, не завершивших своего формирования к 
моменту рождения (мозг, легкие); 
•     развитие преимущественно генерализованных 
форм инфекционных процессов, проявляющихся после 




















15 - 75 дни 
 





76 -180 дни 
 
Развитие генерализованной воспалительной реакции с преобла- 





с 181 дня - до родов 
 
Развитие  манифестной  воспалительной  реакции  с  поражением 
различных органов и систем 
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•       клиническая манифестация с выраженным тром- 
богеморрагическим синдромом - геморрагическая сыпь 
на коже и слизистых, кровоизлияния во внутренние 
органы; 
• отставание  морфологического  и  функциональ- 
ного созревания органов (табл.1). 
В результате внутриутробного инфицирования плода 
могут быть следующие исходы беременности: 
•      гибель плода - происходит при большой виру- 
лентности микроорганизмов и не зависит от срока бере- 
менности; развивается плацентит с вовлечением в пато- 
логический процесс всех слоев плаценты, приводящий 
к тяжелой фетоплацентарной недостаточности и гибели 
плода; 
•      мертворождение - происходит в случаях, когда 
инфицированный плод не погибает от недостаточной 
функции плаценты; при этом микроорганизмы, проник- 
шие в его органы и ткани, способствуют развитию в них 
патологических процессов, исходом которых могут быть 
грубые пороки развития, несовместимые с жизнью; 
•       рождение  ребенка  с  признаками  внутриутроб- 
ного инфицирования - возможны 4 варианта: рождение 
живого нежизнеспособного ребенка (декомпенсирован- 
ные пороки); рождение живого жизнеспособного ребенка 
(пороки развития, не угрожающие жизни), у которого 
имеются последствия внутриутробно перенесенной 
инфекции: гидроцефалия - после перенесенного менин- 
гоэнцефалита, облитерация желчевыводящих путей - как 
следствие перенесенного гепатита; рождение ребенка с 
проявлениями инфекции - лихорадка, сыпь, желтуха и 
др.[12]; 
• рождение здорового ребенка. 
 
Пути внутриутробного инфицирования 
 
- Восходящий — из родовых путей. Интенсивное раз- 
множение микроорганизмов во влагалище и цервикаль- 
ном канале, в том числе и условно патогенных, приводит 
к их проникновению в полость матки. Далее они коло- 
низируются в базальном слое децидуальной оболочки. 
Отсюда возбудитель может попасть в кровеносные 
сосуды плода и в последующем вызвать хориоваскулит, 
либо, чаще — в полость амниона с развитием бактери- 
ального амнионита. Клиническими и эксперименталь- 
ными микробиологическими исследованиями было 
установлено, что околоплодные воды — это основное 
патогенетическое звено в механизме заражения плода. 
Околоплодные воды женщины имеют антимикробную 
активность, однако, она не выражена относительно кли- 
нических штаммов условно-патогенных микроорганиз- 
мов, что проявляется задержкой, а не угнетением роста 
флоры.  Бактериостатический  эффект  непродолжите- 
лен, и околоплодные воды становятся средой накопле- 
ния условно-патогенных микроорганизмов[21]. Плод 
находится в инфицированной среде, и заражение может 
происходить при заглатывании во время внутриутроб- 
ных дыхательных движений или аспирации инфициро- 
ванных околоплодных вод во время родов. Восходящий 
путь инфицирования чаще обусловлен условно-патоген- 
ными бактериями (эшерихиями, энтерококками и др.), а 
также микоплазмами, хламидиями, грибами рода Candida 
и лишь отдельными вирусами, в частности — проcтого 
герпеса. 
- Гематогенный (трансплацентарный) — из очагов 
инфекции, размещенных в организме матери экстраге- 
нитально или в миометрии (все врожденные вирусные 
инфекции, а также сифилис, токсоплазмоз). 
Наличие возбудителя в крови матери может сопрово- 
ждаться теми или иными симптомами или признаками 
(грипп, пиелонефрит и др.), но может быть бессимптом- 
ным или проявляться в виде неспецифических признаков 
(сыпь, лимфаденопатия и др.). 
Возбудитель, нарушая плацентарный барьер, попа- 
дает в кровоток плода. Нередко наступает генерализо- 
ванное поражение организма плода — внутриутробный 
сепсис. 
Гематогенное инфицирование более характерно для 
вирусов, микоплазм, хламидий, трепонем, листерий, 
токсоплазм, микобактерий туберкулеза. При этом пути 
инфицирования имеется характерная патоморфологиче- 
ская картина воспалительных изменений последа и орга- 
нов плода. 
- Трансдецидуальный (трансмуральный) — очаг 
инфекции находится под эндометрием. Подобный путь 
инфицирования плода чаще связан с гнойно-воспали- 
тельными заболеваниями половых органов матери в про- 
шлом. Инфекция плоду может угрожать при эндометрите 
и при наличии в матке контрацептивных средств (ВМС). 
- Нисходящий — через маточные трубы. Нисходящий 
путь инфицирования начинается из хронических очагов 
воспаления в яичниках и маточных трубах за счет гоно- 
рейной, микоплазменной и хламидийной инфекций. Нис- 
ходящий путь поражения часто наблюдается у пациенток 
с острой патологией органов брюшной полости. Класси- 
ческим примером может является острый аппендицит. 
- Ятрогенный путь инфицирования. В настоящее 
время выделен еще один путь проникновения инфекции, 
который может возникнуть при заборе ворсинок хориона 
на исследование, особенно если это выполняется транс- 
цервикально при амниоцентезе, фетоскопии, заборе на 
исследование крови плода и при внутриматочном пере- 
ливании крови. 
- Контактный путь реализуется во время родов чаще при 
прохождении плода через инфицированные родовые пути. 
- Смешанный. В данном случае возможны два и более 
возможных путей инфицирования [1, 2, 3]. 
 
Клинические синдромы внутриутробной инфекции 
 
К сожалению, многие ВУИ в период новорожден- 
ности не имеют специфической клинической картины. 
Показаниями для обследования на ВУИ служат неспе- 
цифические симптомы инфекционного процесса. У ново- 
рожденных клиническими проявлениями инфекционного 
процесса могут быть: 
•       общие симптомы — снижение аппетита, боль- 
шая первоначальная потеря массы тела (10 % и более) и 
медленное ее восстановление, повторное падение массы 
тела, плоская весовая кривая, гипотрофия, вялость, скле- 
рема, бледность кожи с сероватым колоритом, желтуха, 
геморрагический, отечный синдром; 
•     респираторные нарушения — тахипноэ или 
одышка, апноэ, цианоз, участие вспомогательной муску- 
латуры в акте дыхания; 
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Отягощенный акушерско-гинекологический анамнез у матери (мертворождения, выки- 
































































































Гипербилирубинемия выше 205 мкмоль/л в раннем неонатальном периоде при отсут- 
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Мутные или с запахом 
 
















Хронические очаги инфекции или острые 
инфекционные заболевания, перенесенные 
в течение месяца перед родами или 














Развитие острых инфекционных 
заболеваний или обострение 
хронических очагов инфекции 
 
•       желудочно-кишечная симптоматика — срыгива- 
ния, рвота, увеличение размеров живота, диарея, пастоз- 
ность передней брюшной стенки, гепатоспленомегалия; 
•       кардиоваскулярные расстройства — тахикардия, 
приглушенность сердечных тонов, расширение границ 
сердца, бледность и мраморность кожи, похолодание 
конечностей, снижение тургора подкожной клетчатки, 
отеки, пастозность, артериальная гипотензия; 
•       признаки поражения ЦНС — снижение мышеч- 
ного тонуса и рефлексов, а также двигательной актив- 
ности и сосательного рефлекса, судороги, гипервозбуди- 
мость; 
•      гематологические отклонения — анемия, тром- 
боцитопения, изменения количества лейкоцитов, гипоко- 
агуляция и т.д. 
Признаки заболевания вследствие внутриутробного 
инфицирования  плода  проявляются  в  течение  первых 
3 суток жизни. Следует иметь в виду, что при интрана- 
тальном заражении возможен более длительный инку- 
бационный период заболевания. Большие трудности в 
дифференциальной диагностике возникают из-за сход- 
ства симптомов инфекционного токсикоза с синдромами 
дезадаптации, обусловленной перинатальной гипоксией, 
особенно у недоношенных новорожденных [3]. 
Диагностика  ВУИ  основывается  на  совокупности 
результатов  анамнестических,  клинических  и  лабора- 
торно-инструментальных исследований. Для комплекс- 
ного анализа клинических и анамнестических данных 
можно   воспользоваться   таблицей   дифференциальной 
диагностики ВУИ (табл. 2). Диагностические коэффи- 
циенты, соответствующие найденным у больного, необ- 
ходимо суммировать. При 21 балле и более вероятность 
ВУИ очень велика и необходимы лабораторные иссле- 
дования. При 20-13 баллах диагноз ВУИ сомнителен, 12 
баллах и меньше — диагноз ВУИ маловероятен (табл. 2) 
Риск  развития  инфекции  у  новорожденных  может 
быть  определен  также  с  помощью  балльной  оценки, 
представленной в таблице 3. 
Определенная сумма балов соответствует конкретной 
степени риска развития инфекционного заболевания: 
0 баллов — минимум риска; 
1-2 балла — умеренная степень риска; 
3 балла и более — высокая степень риска. 
Процесс лабораторной диагностики подразделяется 
на 3 этапа: 1) диагностика во внутриутробном периоде; 
2) ранняя (доклиническая) диагностика в момент рожде- 
ния ребенка; 3) диагностика ВУИ при появлении клини- 
ческих признаков [7]. 
В зависимости от способов идентификации возбуди- 
теля методы лабораторной диагностики могут быть раз- 
делены на две группы: прямые, позволяющие выявить 
микроорганизмы в биологических жидкостях или тканях, 
и непрямые, определяющие характер специфического 
иммунного ответа на воздействие антигенов и аллерге- 
нов инфекционной природы. 
К прямым методам идентификации возбудителя отно- 
сятся микроскопия нативных и окрашенных мазков из 
конъюнктивы, задней стенки глотки, вульвы, моча, аспи- 
рат желудка, меконий, спинномозговая жидкость; выяв- 
ление вирусных или бактериальных антигенов в различ- 
ных биологических средах (в том числе одноэтапными 
иммуноферментными и иммунохроматографическими 
методами); определение ДНК и РНК возбудителя (поли- 
меразная цепная реакция); а также культуральный метод 
обнаружения  возбудителя  в  биологических  жидкостях 
и тканях. Прямые методы лабораторной диагностики 
позволяют обнаружить присутствие возбудителя (его 
антигена, фрагментов ДНК) в биологических жидкостях 
или биоптатах тканей [19]. 
Каждый из указанных методов имеет свои достоинства 
и недостатки, различную диагностическую ценность. Их 
чувствительность и специфичность существенно зави- 
сят от типа выявляемого возбудителя, качества лабора- 
торного оборудования и реактивов, поэтому результаты 
обследования, проведенного в разных клинических и 
исследовательских лабораториях, могут быть различны. 
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Методы диагностики, основанные на прямой микроско- 
пии, менее чувствительны и менее специфичны. 
«Золотым стандартом» диагностики всех бактериаль- 
ных и ряда вирусных инфекций (в том числе краснухи и 
герпеса) является культуральный метод, то есть изоляция 
возбудителя на культуре клеток с последующей окра- 
ской с помощью специфических антител. Культуральный 
метод высокоспецифичен, но занимает много времени и 
требует соответствующих условий работы с клеточными 
культурами. 
Для идентификации определённых фрагментов ДНК 
или РНК - клеток возбудителя используются два метода 
- метод молекулярной гибридизации (простой, удобный, 
но менее чувствительный) и наиболее чувствительный 
метод определения ДНК - полимеразная цепная реакция 
[17]. Возможности, заложенные в методе ПЦР, позволяют 
достигать максимальной специфичности анализа, то есть 
отсутствия перекрестных реакций со сходными микро- 
организмами, способности выявлять ДНК конкретного 
инфекционного агента в присутствии ДНК других микро- 
организмов и ДНК организма-хозяина, а также проводить 
генотипирование [15]. 
Наиболее доступным для практического применения 
и высокочувствительным в настоящее время является 
метод прямой иммунофлюоресценции с помощью моно- 
клональных антител. Чувствительность данного теста 
достигает 96-98% и зависит от концентрации возбудителя 
в исследуемом материале. Ложноотрицательные ответы 
могут быть связаны с малым числом возбудителя в пробе, 
ложноположительные – с неспецифической адсорбцией 
красителя на обрывках ткани и лейкоцитах. 
К непрямым (косвенным) относятся так называемые, 
серологические методы, из которых наиболее информа- 
тивным является иммуноферментный метод определения 
специфических IgG и IgM (иммуноферментный анализ). 
Иммуноферментный  анализ  основан  на  определении 
IgM и IgG, специфичных для той или иной инфекции, 
или антигенов соответствующих возбудителей. Резуль- 
таты данного исследования позволяют оценить не только 
состояние противомикробной защиты, на фоне которого 
развиваются инфекционные осложнения, но и понять 
возможные причины частых послеродовых осложнений. 
В основу ELISA – метода (метод твёрдофазного имму- 
ноферменного анализа) положено определение тест- 
системой моноклональных антител в жидкостях и других 
средах организма. 
Показатели чувствительности и специфичности серо- 
логических методов выявления ВУИ у новорожденных 
детей существенно хуже, чем у детей старшего возраста, 
что связано с особенностями иммунного ответа и при- 
сутствием в их крови материнских антител. С техниче- 
ской точки зрения, данные методы достаточно просты, 
что делает возможным их использование для первичного 
скрининга на внутриутробную инфекцию. Однако, сероло- 
гические тесты являются вспомогательными, так как при 
большинстве процессов, вызываемых внутриклеточными 
возбудителями, антигенная стимуляция невелика. Так 
например, из-за низкой иммуногенности у 50% больных 
хламидиозом антитела не обнаруживают. Таким образом, 
отсутствие у новорожденного специфических антител не 
означает отсутствия инфекции, а наличие специфического 
IgG может быть связано с передачей его от матери. 
Помимо бактериологических и иммунологических 
методов в целях диагностики внутриутробного инфици- 
рования возможно использование и ряда интегративных 
показателей крови, отражающих интенсивность развития 
системного воспалительного ответа, при формировании 
инфекционного процесса в организме беременной. 
Метаболические проявления синдрома системного 
воспалительного ответа или реакции острой фазы в 
настоящее время четко определены. К белкам острой 
фазы относятся: С - реактивный белок, гаптоглобин, 
церулоплазмин, плазминоген, α-1-антитрипсин, анти- 
тромбин III, фракция С3 комплемента и другие. Рост кон- 
центрации указанных белков в крови является маркером 
острого воспалительного процесса или обострения хро- 
нического воспаления. Наряду с позитивными маркерами 
синдрома системного воспалительного ответа очевидны 
и негативные маркеры, в частности альбумин, трансфер- 
рин, уровень которых в крови отрицательно коррелирует 
со степенью тяжести инфекционного воспаления различ- 
ной локализации [26]. 
Характерной особенностью воспаления инфекцион- 
ной или инфекционно-аллергической природы является 
активизация В- или Т-клеточного звена иммунитета. В 
связи  с  этим  очевидна  целесообразность  определения 
в крови матери или в пуповинной крови плода уровня 
иммуноглобулинов. Было определено, что повышение 
концентрации IgМ в пуповинной крови более 200-300 
мг/л свидетельствует об антигенной стимуляции плода 
или о его внутриутробном инфицировании [18]. 
Были установлены следующие особенности иммун- 
ного статуса новорожденных из групп высокого инфек- 
ционного риска [24]: 
1) смещение иммунного процесса в сторону проли- 
ферации и нарушения дифференцировки клеток (лим- 
фопения,  увеличение  числа  ранних  предшественников 
Т-  и  В-лимфоцитов,  уменьшение  числа  зрелых  Т-  и 
В-лимфоцитов в периферическом кровотоке); 
2) активация Т-лимфоцитов с недостаточностью Th-1 
иммунного ответа (уменьшение числа Т-хелперов, кле- 
ток-продуцентов ИЛ-2 при увеличении количества кле- 
ток, экспрессирующих рецепторы к ИЛ-2); 
3) несостоятельность гуморального звена иммунитета в 
виде снижения уровня IgG и повышения уровней IgA и IgM; 
4) снижение цитотоксического потенциала клеток 
(уменьшение количества цитотоксических Т-лимфоцитов 
и их активированной фракции); 
5) активация доиммунных механизмов противоин- 
фекционной защиты — повышение содержания есте- 
ственных киллеров (ЕК) и способности клеток к продук- 
ции α-интерферона (ИФН); 
6) снижение способности клеток к продукции γ-ИФН, 
что подтверждает недостаточность Th-1 иммунного 
ответа; 
7) увеличение числа незрелых форм нейтрофилов и 
снижение их фагоцитирующей способности было обу- 
словлено как общей незрелостью иммунной системы, так 
и недостаточной выработкой γ-ИФН. 
Методы терапии детей с ВУИ, должны быть ком- 
плексными, дифференцированными и проводиться с 
использованием как специфической, так и неспецифиче- 
ской терапии [10]. 
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Принципы профилактики внутриутробных 
инфекций [16] 
 
1. Профилактика инфекционных заболеваний у 
матери: 
•    вакцинация против перинатально значимых 
инфекций: вакцина от гепатита В; 
вакцина от краснухи для не болевших краснухой; вак- 
цина от кори и паротита для не болевших этими заболева- 
ниями; вакцина от гриппа в осенне-зимний период; вак- 
цина от полиомиелита при поездках в эндемичные зоны 
в случае, если последняя вакцинация проводилась более 
10 лет назад; вакцина против ВПГ при наличии тяжелых 
форм генитального герпеса [16]. 
•    санация очагов хронических инфекционных 
заболеваний (особенно урогенитальной локализации); 
• скрининговое  обследование  беременных  жен- 
щин на TОRCH-инфекции. 
2.    Лечение беременных женщин, имеющих при- 
знаки острых или обострения хронических инфекцион- 
ных заболеваний: 
• своевременная антибактериальная терапия; 
• при вирусных инфекциях использование совре- 
менных противовирусных препаратов. 
3.     Обследование новорожденных из группы высо- 
кого риска внутрутробного инфицирования новорожден- 
ного проводится: 
•       детям,  рожденным  от  матерей,  у  которых  во 
время беременности имела место сероконверсия к возбу- 
дителям внутриутробных инфекций; 
•      детям, рожденным с абсолютными признаками 
пневмонии новорожденных. 
4. Предупреждение развития инфекций у новорож- 
денных: 
• вакцинация  новорожденных  (вакцина  «Эндже- 
рикс» и БЦЖ-вакцинация); 
•     введение неогепатекта детям, родившимся от 
матерей больных вирусным гепатитом «В» - пассивная 
профилактика гепатита «В» [14]; 
• введение неоцитотекта детям группы риска по 
ВУИ - профилактика врожденной ЦМВИ; 
•       проведение курса профилактического лечения пени- 
циллином новорожденных, родившихся от матерей, больных 
сифилисом - профилактика врожденного сифилиса; 
•     проведение антиретровирусной терапии бере- 
менной женщины, инфицированной ВИЧ, а также 
новорожденного ребенка, родившегося от ВИЧ- 
инфицированной матери - профилактика врожденной 
ВИЧ-инфекции [12]. 
Таким образом, ВУИ относятся к тяжелым заболе- 
ваниям и во многом определяют уровень младенческой 
смертности. При этом актуальность проблемы ВУИ 
обусловлена не только существенными пери- и постна- 
тальными потерями, но и тем, что у детей, перенесших 
тяжелые формы врожденной инфекции, очень часто раз- 
виваются серьезные нарушения здоровья, нередко при- 
водящие к инвалидизации и снижению качества жизни 
в целом. Принимая во внимание широкое распростране- 
ние и серьезность прогноза, можно сделать вывод, что 
разработка высокоточных методов ранней диагностики, 
эффективного лечения и действенной профилактики 
врожденных инфекций является одной из первоочеред- 
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Infections specific for perinatal period 
(intrauterine infections): occurence, 
etiopathogenesis and diagnostics 
 
E.G. Kosenkova, I.M. Lysenko, L.N. Zhuravleva 
Educational institution “Vitebsk State Medical University”, Vitebsk 
 
During  the last years  is registered a  significant increase 
of newborns with infection pathology. In this article are 
indicated the main causes, clinical manifestations and 
diagnostics methods of intrauterine infections. 







   
   




     
  
 
      
   
   
   
     
     
     
       
     
     
   
    
 
  
    
    
    
    
    
   




      
      
     
   
     
    
    
     
      
   
    
  
      
   
    
     
     
    
     
   
    
   
      
  
     
      
   
    
    
     
     
